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ABSTRACT 

Background: Tuberculosis remains a major global health problem. 

Lymph nodes represent the most common site for extra pulmonary 

tuberculosis. Several techniques have been employed for the diagnosis of 

extrapulmonaryTuberculosis (EPTB) including; conventional Hematoxylin 

and Eosin stain, the Ziehl-Neelsen(ZN) stain, Immunohistochemistry(IHC) 

and Polymerase chain reaction (PCR). Each of these techniques has 

advantages and limitations. 

Aim: To evaluate the diagnostic utility of PCR, IHC and ZN stain in 

detection of Mycobacterium tuberculosis in histological sections. 

Materials and methods: This is descriptive analytical cross sectional 

study conducted in Khartoum State during the period from July 2012 to 

July 2015. In this study 161lymph nodes tissue biopsies were used in this 

study. These 161 samples were reinvestigated by H and E. The specific 

monoclonal anti 38KD was used to detect mycobacterium tuberculosis 

(MTB) in histological section by IHC, and IS6110 sequence was used to 

detect MTB by PCR. IS6110 PCR assay was performed in comparison with 

the H&E, ZN stain and IHC. 

Results: In this study, 161 enlarged lymph nodes were diagnosed as 

having lymph nodetuberculosis by histopathology. The minimum age of 

study population was 4 years and the maximum was 85 years with a mean 

age of 51 years.  The study population was divided in to two group pediatric 

42 (26%) and adult 119 (74%). The male female ratio was 0.89:1.11.The 

study population subsequently subdivided in to other groups started from 

>8 years up to 51+. The great majority of the specimens were obtained from 

cervical lymph node which representing 100 (62%), followed by axillary 

lymph node representing 17 (11%).The other sites include mediastinal, 
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mesenteric, inguinal, and submandibular, constituting 10 (6%), 7 (4%), 7 

(4%), and 4 (3%) respectively. The study populations were further divided 

into two groups according to the presences of strong and weak 

tuberculosishistopathological evidences. Accordingly, of the 161 cases, 118 

(73.3%) were categorized as having strong evidences and the remaining 

43(26.7) were detected with weaker evidences, cases.  

In this study, of 161 studied lymph nodes, only 4 (2.5%) were positive 

with ZN and 157(97.5%) were negative. These 4(2.5%) ZN positive cases 

were previously found as strong evidence, while the remaining 114 strong 

evidences cases were negative with ZN stain. Statistically, no significant 

association between TB histopathologicalevidences and ZN stain, P-

value=0.221. 

IHC monoclonal anti 38-KD was positive in 129 (80%) of cases, the 

remaining 32 (20%) were negative with IHC. Of the entire 129 IHC 

positive cases, 100 (62%) cases were identified as strong evidences cases 

and the remaining 29 (18%) were at weak level. Statistically, IHC stain is 

significantly associated with TB histopathologicalevidences P-value = 

0.015. 

In this study, of 161 studied lymph nodes, 135 (84%) were positive for 

IS1160 PCR and the remaining were negative, from the entire 135 (84%)  

PCR positive cases, 106 cases were previously found as strong evidence 

and 29 was found weak evidence. Of remaining 26 (16%) PCR negative 

cases, only 12 specimens were showed strong evidence for TB, and 14 were 

weak evidence, statistically, PCR is significantly associated with TB 

histopathologicalevidences, P-value=0.001. On the other hand PCR was 

used as a gold standard for comparing the other variables, accordingly the 

sensitivity and specificity of histopathology diagnosis & ZN stain were 
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78.5%, 46.1% and 3.0%, 100% respectively. In contrast the sensitivity and 

specificity of anti 38KD IHC was 95.5%, 100% respectively. 

Conclusion: IHC with monoclonal anti 38KD and PCR with IS6110 

oligonucleotides are rapid, sensitive, and specific methods for establishing 

the diagnosis of tuberculosis in histologic specimens. 

Immunohistochemistry has the advantages over PCR of being robust, 

quicker, and cheaper, and it can be used in high-endemic countries.  
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  الدراسة ملخص

 اللیمفاویةالموقععقدال تمثل. رئیسیة عالمیة صحیة مشكلة الدرن یعتبرمرض:خلفیة
لمرض  خارج الدرن مرض لتشخیص التقنیات العدیدمن ،وقداستخدمتالرئة خارج لدرنا الأكثرشیوعاً

 نیلسن - زیل التقلیدیة،صبغة) H and E(ذلك،صبغةالهیماتوكسلینوالایوسن بمافيالرئة،
)ZN(كیمیاءالأنسجةالمناعیة، )IHC (البولیمیریزالمتسلسل وتفاعل)PCR (وجودمرض من للتحقق 

  .الدرن
 لتفاعل التشخیصیة الفائده تقییمالدراسةهو  هذه من الهدف كان: الهدف

 فى درنیةال المتفطرة عن الكشف في وصبغةزیلنیلسن ریزالمتسلسل،كیمیاءالأنسجةالمناعیةیالبولیم
  .النسیجیة القطاعات

 من الفترة خلال الخرطوم ولایة في أجریت تحلیلیة دراسةارتجاعیة هذه:الموادوالطرق
 عیدأو  استخدامها تم لیمفاویة عقده161 الدراسة هذه فى. 2015یولیو  إلى 2012 عامو یولی

  .الهیماتوكسلینوالایوسن بصبغة تسخیصیها
 تقنیة طریق عن) KD-38( المضادوحیدالنسل الجسم الدراسة،استخدم هذه في

 التسلسل استخدمایضاً النسیجیة،و  المقاطع فى الدرنیة المتفطره عن الكشف فى كیمیاءالأنسجةالمناعیة
)IS6110 (الانسجة تلك فى الدرني المتفطرة عن الكشف في البولیمیریزالمتسلسل تقنیة طریق عن .

 نیلسن-النسیجى،صبغةزیل بالتشخیص البولیمیریزالمتستلسل مقارنة وتمت
  .كیمیاءالانسجةالمناعیةتقنیةو 

 مصاب مریض 161 عدد هنالك كان الارتجاعیة الوصفیه الدراسة هذه في: النتائج
 مرض لدیهم ان على النسیجي التشخیص طریق عن تششخیصهم وتم. اللیمفاویة العقد بتضخم
 شملتهم الذین أعمارالمرضي أقل أن الاحصائیة التحالیل اظهرت.اللیمفاویة العقد فى الدرن

 الى المرضي تقسیم تم. سنة 51 عمر بمتوسط سنة 80 واعلاها سنوات 4 الدراسةكان
 نسبةالذكور ،وكانت%)74(119 عددهم كان وكبارو%) 26(42 عددهم وكان مجموعتین،أطفال

 8 عمر من بأقل تبداء اخري مجموعات الى المرضي تقسیم تم لاحقاً . 1.11:  0.89 للانإناث
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 العقد من علیها الحصول تم العینات الدراسةمعظم هذه فى.سنة 51 من أكثرب وتنتهي سنوات
 ومثلت تبعتهاالعقداللیمفاویةالأبطیةلیمفاویة، عقدة%)42(100 ومثلت السطحیة اللیمفاویة

 المنصفیة،العقدةاللیمفاویة اللیمفاویة العقدة مثل ،العقداللیمفاویةالأخري%)11(17
 ،%)4(7 ،%)6(10 مثلت السفلي الفك والعقدةاللیمفاویةتحت المساریقیة،العقدةاللیمفاویةالأربیة

تم.التوالي على%) 3(4  الدلائل وجود على أعتماداً  مجموعتین الى لاحقاً  المرضي تقسیم أیضاً
عليالدرن لمرض والضعیفة القویة %) 73.3(118 هنالك حالةكان 161 من،ذلك ،وأعتماداً

 لمرض ضعیفة دلائل ذات%) 26.7(43 ،والمتبقیةالدرن لوجودمرض قویة دلائل حالةأعطت
  .الدرن

-زیل صبغة بواسطة دراستها تمت لمیفاویة عقدة 161 عدد منالدراسة، هذه فى
 والمتبقي ،الدرن لمرض موجبة نتائج أعطت لیمفاویة عقدة) 2.5(4 هنالك كانو نیلسن،
 نیلسن-زیل لصبغة الموجبة حالات%) 2.5(الأربعة هذه. سالبة نتائج اعطت%) 97.5(157
 الدلائل القویة الحالات من 114 ،والمتبقىالدرن مرض لوجود قویة دلائل ذات السابق فى كانت

  . نیلسن- زیل صبغةل سالبة نتائج أعطت الدرن لمرض
 موجبةفى) KD-38( النسل وحید المضاد الجسم بأستخدام المناعیة الأنسجة كیمیاء كانت

 هنالك كانت،موجبة حالة 129 ومن. سالبة حالةكانت%) 20(32 والمتبقیة،حالة%) 80(129
. المرض لوجود ضعیفة أدلة ذات%) 18(29 و المرض لوجود قویة ادلة ذات حالة%) 62(100

 القیمه كانت ،حیثالدرن مرض دلائل كبیرمع ارتباط لها المناعیة كیمیاءالأنسجة تقنیةإحصائیاً 
  .0.015= الاحتمالیه 
 حاله%) 84(135 هنالك كانتدراستها، تمت لمفاویة عقدة 161 من،أیضاً  الدراسة هذه فى

 106 هنالك كانتحالةموجبة، 135 ومن. سالبة كانت والمتبقیة ریزالمتسلسلیلتقنیةالمبولیم موجبة
 إحصائیاً . ضعیفة أدله ذاتحاله  29و الدرن مرض لوجود قویة أدله ذات سابقاً  وجدت حالة
=  القیمةالإحتمالیة كانت ،حیثالدرن مرض دلائل كبیرمع ارتباطالدیه ریزالمتسلسلیالبولیمتقنیة

0.001.  
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. الأخري المتغیرات لقیاس ذهبي كمعیار البولیمریزالمتسلسل استخدام تم اخري ناحیة من
 الهیماتوكسلینوالایوسن وصبغة نیلسن-زیل صبغة وخصوصیة حساسیة كانت وعلیه
 كیمیاء وخصوصیة حساسیة المقابل التوالي،وفي على% 46.1 ،%78.5 و100%،3.0%

  .%100 ،%95.5 المناعیة الانسجة
) KD-38(وحیدالنسل المضاد الجسم تقنیةكیمیاءالانسجةالمناعیةبأستخدام: الخاتمه

 خصوصیة سریعة،حساسة،وذات طرق هي) IS6110( التسلسل باستخدام ریزالمتسلسلیوتقنیةالبولیم
 أكثرمن مزایا لدیها المناعیة كیمیاءالانسجة. النسیجیة العینات فى السلیة المتفطره تشخیص في

 . المستوطنة البلدان في استخدامها ویمكن البولیمریزالمتسلسل،كونهاقویة،أسرع،وأرخص،
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